Neoplasm and arterial hypertension - do any correlations exist? by Kara-Perz, Hanna et al.
309www.nt.viamedica.pl
ARTYKUŁ POGLĄDOWY
Adres do korespondencji: dr med. Hanna Kara-Perz
Katedra Chemii i Biochemii Klinicznej, Zakład Biochemii Klinicznej
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
60–529 Poznań, ul. Dąbrowskiego 79/601,
tel: (061) 854–68–51; faks: (061) 854–68–54
e-mail: hkp@op.pl
Copyright © 2008 Via Medica, ISSN 1428–5851
Hanna Kara-Perz1, Teresa Kosicka2, Jerzy Głuszek2
1Katedra Chemii i Biochemii Klinicznej, Zakład Biochemii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2Katedra i Klinika Hipertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Choroba nowotworowa a nadciśnienie tętnicze
— czy istnieją wzajemne zależności?
Neoplasm and arterial hypertension — do any correlations exist?
Summary
In this paper we collected the results of the recent investiga-
tions concerning the main connections between arterial
hypertension and cancer. Lately there has been a great
interest concerning frequent occurrence of hypertension as
a result of antineoplastic medication with angiogenesis in-
hibitors. Pathogenetic mechanism leading to blood pres-
sure elevation may be connected with vascular rarefaction,
reduced nitric oxide synthesis and vascular constriction.
The next problem is a role of hypertension as a cancer
promoting factor. Many researchers observed correlation
between hypertension and cancer risk. The others did not
prove this finding.
The third question is whether antihypertensive therapy
could be a risk factor of cancer.
The majority of investigations denies this association be-
tween antihypertensive drugs and an increased cancer risk,
nevertheless diuretics probably may increase cancer risk,
while ACE-inhibitors seem to have a small protective effect.
key words: arterial hypertension, neoplasm, angiogenesis
inhibitors
Nadciśnienie Tętnicze 2008, tom 12, nr 4, strony 309–315.
Wśród różnych postaci nadciśnienia tętniczego
stosunkowo niewiele miejsca poświęca się występo-
waniu tego schorzenia w chorobach nowotworo-
wych. W aspekcie najnowszych doniesień warto po-
krótce przedstawić główne zależności łączące nadciś-
nienie tętnicze i nowotwory. Czy i w jakim stopniu
leczenie przeciwnowotworowe może stymulować
nadciśnienie tętnicze? Czy nadciśnienie tętnicze może
powodować rozwój raka? Jaki jest wpływ terapii hipo-
tensyjnej na ryzyko rozwoju nowotworu? — to tylko
niektóre istotne dla praktyki klinicznej pytania.
Czy leczenie przeciwnowotworowe
może stymulować nadciśnienie tętnicze?
Współczesna terapia przeciwnowotworowa obej-
muje stosowanie chemioterapii, przeciwciał, radio-
terapii i leczenia operacyjnego. Skuteczność wymie-
nionych sposobów postępowania należy oceniać nie
tylko w aspekcie czasu przeżycia pacjentów, ale tak-
że występowania działań niepożądanych wynikłych
ze stosowania różnych metod terapii przeciwnowo-
tworowej.
W ostatnich latach podkreśla się niekorzystny
wpływ chemioterapeutyków i przeciwciał na układ
sercowo-naczyniowy. Kliniczne następstwa tego
działania obejmują niewydolność serca, niedokrwie-
nie mięśnia sercowego, zaburzenia rytmu i przewo-
dzenia — między innymi w postaci bradyarytmii
i wydłużenia odstępu QT, zakrzepicy żylnej, niedo-
ciśnienia, a także nadciśnienia tętniczego [1].
W wielu badaniach klinicznych zauważono wy-
soką częstość występowania nadciśnienia tętniczego
u pacjentów z nowotworami leczonymi preparatami
hamującymi angiogenezę. Ten sposób leczenia zna-
lazł zastosowanie w terapii raka, ponieważ ogniska
nowotworowe większe niż 1 mm3 muszą wytworzyć
siatkę nowego unaczynienia, które jest niezbędne do
dalszego wzrostu. Czynnikiem stymulującym angio-
genezę jest między innymi niedotlenienie tkankowe
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z wtórnym pobudzeniem produkcji śródbłonkowych
czynników wzrostu (VEGFs, vascular endothelial
growth factors). Wśród leków hamujących angioge-
nezę wymienia się więc przeciwciała monoklonalne
blokujące VEGF ligandy, przeciwciała monoklonal-
ne blokujące receptory VEGF oraz niskocząsteczko-
we inhibitory wewnątrzkomórkowej kinazy tyrozyno-
wej, której aktywację powodują VEGF ligandy [2].
W jednym z badań, podczas stosowania co dwa
tygodnie bewacizumabu (przeciwciało monoklonal-
ne blokujące VEGF ligandy) w dawce 5 mg/kg
w grupie 400 pacjentów z rakiem jelita grubego po-
wikłanym przerzutami, nadciśnienie tętnicze w stop-
niu 1–3 wystąpiło u 23% pacjentów, przy czym
u 11% osób z 3 stopniem nadciśnienia wymagało
ono leczenia hipotensyjnego [3]. Podobnych obser-
wacji dokonali inni badacze oceniający stosowanie
tego leku zarejestrowanego do terapii przeciwnowo-
tworowej w 2004 roku w Stanach Zjednoczonych [4, 5].
Średnia częstość występowania nadciśnienia tętni-
czego podczas leczenia bewacizumabem wynosiła
20–30%, przy czym u około 10% osiągnęło ono sto-
pień 3 lub — rzadziej — 4. Powikłanie to notowano
częściej u osób leczonych większymi dawkami leku
(10 mg/kg) i występowało nawet po kilku miesią-
cach od zapoczątkowania terapii.
Także podczas podawania innego leku hamują-
cego angiogenezę — sunitinibu [6] (niskocząstecz-
kowy inhibitor wewnątrzkomórkowej kinazy tyrozy-
nowej) u 5 z 27 pacjentów z zaawansowaną chorobą
nowotworową rozwinęło się nadciśnienie tętnicze,
przy czym dwoje z nich wymagało terapii hipoten-
syjnej (3 i 4 stopień nadciśnienia tętniczego). Rów-
nież w tym wypadku zaobserwowany wzrost ciśnie-
nia był zależny od dawki zastosowanego leku.
Bardzo wysoką częstość nadciśnienia tętniczego,
sięgającą 61%, zanotowano podczas stosowania in-
nego niskocząsteczkowego inhibitora kinazy tyro-
zynowej oznaczonego symbolem AG013736 [7].
W grupie osób z nadciśnieniem u 31% osiągnęło
ono stopień 3. Zarówno częstość wystąpienia oma-
wianego powikłania, jak i stopień zaawansowania
wykazywały wyraźną korelację z dawką zastosowa-
nego preparatu. Również wyniki wielu innych prób
klinicznych potwierdzają dużą częstość obserwa-
cji nadciśnienia tętniczego, sięgającą od kilkuna-
stu do nawet kilkudziesięciu procent osób leczo-
nych związkami hamującymi angiogenezę [8–10].
Wśród nich znalazł się niedawno zarejestrowany
przez Food and Drug Administration (FDA) do le-
czenia zaawansowanego raka nerki inhibitor kina-
zy — sorafenib [11].
Oprócz oceny częstości występowania nadciśnie-
nia tętniczego interesującym zagadnieniem pozosta-
je znalezienie przyczyn wywołujących rozwój tego
powikłania u osób w trakcie stosowania leków ha-
mujących angiogenezę. Patogenetyczne mechani-
zmy prowadzące do wzrostu ciśnienia mogą wiązać
się z obniżeniem gęstości naczyniowej, co w dużej
mierze wynika z zahamowania nowotworzenia sty-
mulowanego VEGF. Nie jest jednak jednoznacznie
określone, czy wspomniane zmiany są przyczyną czy
skutkiem nadciśnienia tętniczego [12]. Warto zazna-
czyć, że przypominają one zmiany obserwowane we
wczesnym okresie nadciśnienia tętniczego i podczas
procesu starzenia się [13–15]. Drugi mechanizm hiper-
tensyjnego działania leków hamujących angiogenezę
polega na blokowaniu VEGF. Wśród efektów stymula-
cji VEGF wymienia się bowiem wazodylatację oraz fos-
forylację śródbłonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS)
z wtórnym zwiększeniem produkcji śródbłonkowego
NO. Tak więc logicznym skutkiem stosowania oma-
wianych leków są obniżona produkcja NO i skurcz
naczyniowy [16]. Mechanizmem postulowanym,
jednak nie potwierdzonym, w generowaniu nadciś-
nienia tętniczego jest także wzmożenie aktywności
układu renina–angiotensyna–aldosteron [17].
Wzrost ciśnienia tętniczego zauważono także
podczas stosowania w terapii raka piersi doustnych
inhibitorów aromatazy (anastrozolu, eksemestanu),
których działanie wiąże się z obniżeniem syntezy
estrogenu –– znanego czynnika stymulującego
wzrost raka piersi. Częstość nadciśnienia tętniczego
w badaniach klinicznych sięgała od 5 do 13% [2].
Patomechanizm wzrostu ciśnienia tętniczego powią-
zano z obniżeniem stężenia estrogenu, który poprzez
mechanizm VEGF redukuje ciśnienie tętnicze.
Opisane przypadki nadciśnienia tętniczego noto-
wane podczas stosowania leków hamujących angio-
genezę i inhibitorów aromatazy nie są jedynymi ob-
serwowanymi podczas chemioterapii nowotworów.
Wśród innych leków należy wspomnieć antyandro-
geny (nilutamid), inhibitory somatostatyny (oktre-
otynad), antymetabolity (pentostatyna) czy przeciw-
ciała monoklonalne przeciwko antygenowi CD20 na
limfocytach B (rituximab). W tych wypadkach czę-
stość nadciśnienia tętniczego sięgała od kilku do kil-
kunastu procent [2].
Należy jednak pamiętać, że jednoznaczne okre-
ślenie, czy stosowanie danego chemioterapeutyku
prowadzi do choroby układu sercowo-naczyniowe-
go, w tym omawianego nadciśnienia tętniczego, wy-
maga wnikliwej oceny. Trudności mogą wiązać się
z powszechnym zastosowaniem polichemioterapii
w leczeniu nowotworów, a w takiej sytuacji przypi-
sanie objawów niepożądanych jednemu ze stosowa-
nych leków jest szczególnie trudne. Zastrzeżenia bu-
dzi też liczebność badanych grup, bowiem w części
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przypadków doniesienia o niekorzystnym wpływie
chemioterapeutyków dotyczą bardzo niewielkiej
liczby pacjentów. Kolejny problem może wiązać się
z nieprawidłowym leczeniem lub nawet z zaniecha-
niem terapii schorzeń kardiologicznych, w tym nad-
ciśnienia tętniczego, występujących u pacjentów
przed rozpoznaniem choroby nowotworowej.
W wielu wypadkach więc ścisła współpraca lekarzy
onkologów i kardiologów jest jak najbardziej wska-
zana i korzystna.
W większości wypadków, gdy nadciśnienie tętni-
cze wywołane preparatami hamującymi angiogene-
zę wymagało terapii, skuteczne okazały się inhibito-
ry konwertazy angiotensyny, antagoniści receptora
angiotensyny II oraz antagoniści wapnia (A-Ca2+) [3].
Z uwagi na wspomnianą już wyraźną zależność mię-
dzy wzrostem ciśnienia tętniczego a dawką stosowa-
nego leku przeciwnowotworowego modyfikacja
dawki tego ostatniego także prowadziła do obniże-
nia ciśnienia tętniczego. Postępowanie takie jest jed-
nak polecane tylko w przypadkach, gdy mimo stoso-
wania dwóch leków obniżających ciśnienie tętnicze
w maksymalnych dawkach nadal nie udaje się uzy-
skać efektu hipotensyjnego lub obserwuje się retino-
patię, nefropatię nadciśnieniową czy powikłania ser-
cowo-naczyniowe [4, 17, 18]. Zaleca się również, aby
nie stosować bewacizumabu u pacjentów ze źle kon-
trolowanym nadciśnieniem tętniczym.
Czy u chorych z nadciśnieniem
tętniczym częściej występują
procesy nowotworowe?
Trudno udzielić jednoznacznej odpowiedzi na
powyższe pytanie. W wielu bowiem badaniach za-
uważono wyraźną korelację między występowaniem
nadciśnienia tętniczego a ryzykiem rozwoju raka
różnych narządów. Nie wszystkie jednak obserwacje
epidemiologiczne wskazują na związek pomiędzy
nadciśnieniem tętniczym a ryzykiem zachorowania
na nowotwory [19–21].
Po raz pierwszy już w 1975 roku Dyer i wsp. [22]
na podstawie prospektywnych badań, które dotyczy-
ły ponad 1200 mężczyzn rasy białej, zauważyli wy-
raźną zależność między ciśnieniem tętniczym skur-
czowym i rozkurczowym a 14-letnim ryzykiem zgo-
nu z powodu raka płuc, jelita grubego i innych no-
wotworów złośliwych. Zależność obserwowano tak-
że po wykluczeniu wpływu innych czynników, ta-
kich jak wiek, stężenie cholesterolu i palenie papie-
rosów, co przemawiało za istotną rolą podwyższone-
go ciśnienia tętniczego. Obserwacja ta znalazła po-
twierdzenie także w licznych późniejszych bada-
niach innych autorów [23–25]. W ocenie częstości
występowania raka piersi w grupie ponad 9000 ko-
biet z nadciśnieniem tętniczym w okresie pomeno-
pauzalnym, podczas 27-letniego czasu obserwacji za-
uważono wyraźnie wyższe ryzyko raka piersi u kobiet
z nieleczonym podwyższonym ciśnieniem tętniczym
rozkurczowym, jednak nie wykazano różnicy wystę-
powania tego nowotworu między grupą leczoną środ-
kami hipotensyjnymi a populacją ogólną [26].
Również w toku najnowszych badań wykazano
współwystępowanie nadciśnienia tętniczego ze
zwiększoną częstością raka endometrium [27], raka
prostaty u Amerykanów pochodzenia afrykańskiego
z cechami zespołu metabolicznego [28], rakiem od-
bytu u kobiet [29], rakiem nerki [30], a także rakiem
płuc u osób palących tytoń [31]. Prezentowane wy-
niki norweskiego prospektywnego badania HUNT
również potwierdziły wyraźną korelację między wy-
sokością skurczowego ciśnienia tętniczego a ryzy-
kiem rozwoju raka nerki u kobiet [32]. Zwiększone
ryzyko rozwoju nowotworu w przebiegu nadciśnie-
nia było niezależne od otyłości, cukrzycy, a nawet
palenia papierosów [33].
Patogenetyczne przyczyny opisanej zależności
można powiązać z stwierdzaną w przebiegu nadciś-
nienia tętniczego hiperinsulinemią, która przez sty-
mulowanie syntezy DNA i aktywację receptorów
IGF-1 wzmaga proliferację komórek [34]. Mechani-
zmy stymulujące proliferację mięśniówki naczynio-
wej czy przebudowę ściany naczyń krwionośnych
przypominają obserwowane we wzroście nowotwo-
rów. Wśród innych przyczyn nasilonego nowotworze-
nia wymienia się nieprawidłowe wiązanie karcynoge-
nu z DNA w limfocytach pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym. Przy czym liczba indukowanych karcyno-
genemi abberacji chromosomowych w limfocytach wy-
kazuje liniową zależność od wartości rozkurczowego
ciśnienia tętniczego, a uszkodzenia DNA wynikają
ze zwiększonej reaktywności chemicznej limfocytów
na substancje rakotwórcze. Także nieprawidłowa
angiogeneza obserwowana w nadciśnieniu tętniczym
może stymulować rozwój nowotworów [35].
Nie wszystkie jednak dotychczasowe badania po-
twierdzają częstsze współwystępowanie nadciśnienia
tętniczego i procesu nowotworowego.
Ostatnio duże zainteresowanie wywołują rezulta-
ty badań norweskich i amerykańskich [36, 37],
w których nadciśnienie tętnicze wywołane ciążą lub
stanem przedrzucawkowym, wiązało się z obniże-
niem ryzyka raka piersi. Korelacja ta była nawet sil-
niejsza u kobiet z powtarzającym się stanem prze-
drzucawkowym w kolejnych ciążach. Redukcja ry-
zyka wystąpienia raka piersi była najwyższa u kobiet
w okresie pomenopauzalnym. Nie w pełni zostały
nadciśnienie tętnicze rok 2008, tom 12, nr 4
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jednak wyjaśnione patogenetyczne mechanizmy opi-
sanej zależności, wstępnie wiąże się je ze zmianami
hormonalnymi w trakcie ciąży.
Wpływ terapii hipotensyjnej na ryzyko
rozwoju nowotworu
Jedna z niefarmakologicznych metod postępowa-
nia przeciwnadciśnieniowego –– rekomendowana
od 2005 roku w Stanach Zjednoczonych dieta DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) wiąże się
ze zmniejszeniem częstości występowania raka jelita
grubego u mężczyzn [38].
Wśród leków obniżających podwyższone ciś-
nienie tętnicze, środki moczopędne wielokrotnie
stanowiły przedmiot badań oceniających wpływ
ich stosowania na ryzyko rozwoju nowotworu. Jedną
z pierwszych obserwacji wskazujących na możliwy
udział diuretyków w rozwoju raka była ocena 160
pacjentów, u których leki te zwiększały prawdopo-
dobieństwo rozwoju raka nerki u kobiet [39].
Podobnie w późniejszym badaniu, obejmującym
500 chorych z nowotworem i 1300 osób z grupy
kontrolnej, również zauważono związek między
stosowaniem diuretyków a rozwojem raka nerki
u kobiet [40]. Także w badaniach z 1999 roku wy-
kazano zależność między stosowaniem tiazydo-
wych środków moczopędnych a częstością raka
nerki u kobiet [41]. W licznych obserwacjach pod-
kreśla się również związek między okresem poda-
wania leków moczopędnych a ryzykiem rozwoju
raka nerki [42–44]. Ten ostatni fakt został także
zanotowany w The International Renal-Cell
Cancer Study [44], dużym populacyjnym badaniu,
obejmującym ponad 1700 pacjentów z rakiem ner-
ki i 2300 osób grupy kontrolnej. W badaniu tym
zauważono, że stosowanie diuretyków dłużej niż
15 lat często wiodło do występowania omawiane-
go nowotworu. Natomiast krótsze podawanie
środków moczopędnych nie zwiększało ryzyka za-
chorowania na raka nerki. Badania ostatnich lat
skoncentrowały się także na poszukiwaniu zależ-
ności pomiędzy stosowaniem diuretyków a rakiem
piersi. Opublikowane w 2006 roku wyniki badania
prawie 50 000 kobiet nie wykazały związku mię-
dzy stosowaniem najczęstszych grup leków hipo-
tensyjnych (środki moczopędne, b-adrenolityki,
A-Ca2+, inhibitory konwertazy angiotensyny
i antagoniści receptora angiotensyny) a występo-
waniem raka piersi [45], natomiast przedstawione
w tym samym roku obserwacje Largenta i wsp.
wskazują na możliwy udział tej grupy leków
w rozwoju nowotworu gruczołu piersiowego [46].
Wśród prawdopodobnych mechanizmów ewen-
tualnie karcynogennego działania środków moczo-
pędnych wskazuje się na wspólny dla raka nerki
i środków moczopędnych „punkt uchwytu”. Są nim
komórki cewek nerkowych będące z jednej strony
miejscem powstania nowotworu nerki, a z drugiej
— miejscem działania diuretyków. Ważny jest także
wpływ chemiczny leków. Hydrochlorotiazyd ulega
w żołądku konwersji do substancji działającej muta-
gennie.
W latach 90. ubiegłego wieku pojawiły się suge-
stie na temat karcynogennego działania A-Ca2+.
Podczas 4-letniej obserwacji 750 pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym zauważono wyraźnie wyższe
ryzyko wystąpienia raka u osób leczonych A-Ca2+,
także po wykluczeniu wpływu innych oddziałują-
cych na rozwój nowotworu czynników [47]. Po-
dobnych danych dostarczyły również wyniki badań
kierowanych przez Pahora i wsp. [48] i Fitzpatrica
i wsp. [49].
Jednak późniejsze i liczniejsze obserwacje przeczą
występowaniu związku między stosowaniem A-Ca2+
a ryzykiem rozwoju raka. Przykładem może być
duńskie badanie [50], w którym wśród 18 000 pa-
cjentów leczonych A-Ca2+ stwierdzono 412 przypad-
ków raka, co nie odbiegało od średniej częstości wy-
stępowania raka w danym rejonie. Także w ocenie
stanu zdrowia prawie 4000 kobiet w okresie pome-
nopauzalnym nie wykazano związku między ryzy-
kiem raka piersi a stosowaniem kilku grup leków
hipotensyjnych, w tym A-Ca2+, b-adrenolityków czy
inhibitorów konwertazy angiotensyny [51]. Informa-
cje o karcynogennym działaniu A-Ca2+ nie znalazły
także potwierdzenia w znanym badaniu Antihyper-
tensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent He-
art Attack Trial (ALLAHT) [52], w którym nowo-
twór złośliwy stwierdzono u 3,7% pacjentów leczo-
nych amlodipiną, co stanowiło niższy odsetek niż
stwierdzany w grupach leczonych inhibitorem kon-
wertazy angiotensyny (4%) lub diuretykiem (4,3%).
W ocenie inhibitów konwertazy angiotensyny
(ACE-I) większość danych zdaje się świadczyć
o neutralnym wpływie tych leków lub nawet wskazuje
na ochronne działanie przeciwnowotworowe. W ba-
daniu The Heart Outcomes Prevention Evaluation
Study (HOPE) w grupie ponad 9000 pacjentów le-
czonych ramiprilem lub placebo w ciągu 5 lat nie
zanotowano różnic w umieralności z przyczyn po-
zasercowych [53]. Podobnie w ocenie powstałej na
podstawie informacji zebranych od lekarzy ogólnych
w Wielkiej Brytanii częstość ryzyka wystąpienia raka
piersi u kobiet w wieku 30–79 lat wyniosła 156 przy-
padków na 100 000 rocznie. Co więcej, nie było róż-
nicy między grupą leczoną lekami hipotensyjnymi
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— między innymi kaptoprilem — a grupą, w której
nie istniała potrzeba stosowania terapii hipotensyj-
nej [54]. Bardzo interesujących wyników dostarczy-
ło szkockie retrospektywne badanie kohortowe, któ-
re objęło ponad 1500 pacjentów leczonych ACE-I
i ponad 3500 pacjentów, u których zastosowano inne
leki hipotensyjne. W grupie leczonej ACE-I zaob-
serwowano redukcję ryzyka raka płuc, raka piersi
i narządu rodnego kobiet [55]. W innych badaniach
zauważono zmniejszenie częstości występowania
raka prostaty u osób leczonych kaptoprilem [56],
a także nieistotną statystycznie redukcję ryzyka raka
przełyku, żołądka i wątroby u pacjentów poddanych
terapii ACE-I [57].
Przyczyną omawianych zależności może być ob-
serwowane w następstwie stosowania ACE-I hamo-
wanie angiogenezy i szybkości wzrostu nowotwo-
rów indukowanych u zwierząt doświadczal-
nych [58]. Kaptopril obniża również mitotyczną ak-
tywność komórek nowotworowych przewodów gru-
czołów piersiowych u kobiet [58]. Podejrzewa się
także wpływ hamowania układu renina–angiotensy-
na–aldosteron na angiogenezę [35].
Na podstawie powyżej przedstawionych wyników
badań można uznać, że większość leków obniżają-
cych ciśnienie tętnicze nie wykazuje wpływu na czę-
stość występowania nowotworów. Wydaje się, że
ACE-I mają ochronne działanie, natomiast ewentu-
alny efekt karcynogenny można wiązać ze zastoso-
waniem środków moczopędnych.
Podsumowanie
Wiele badań epidemiologicznych sugeruje częst-
sze występowanie procesów nowotworowych u osób
z nadciśnieniem tętniczym. Przypuszcza się, że za
wzrost ryzyka rozwoju nowotworów odpowiedzial-
ny jest hiperinsulinizm obecny u większości chorych
z nadciśnieniem tętniczym. Wydaje się jednak, że
nadciśnienie tętnicze w przebiegu ciąży ochronnie
wpływa na rozwój procesów nowotworowych w póź-
niejszych okresach życia kobiety. Wcześniejsze in-
formacje o karcynogennym wpływie A-Ca2+ nie po-
twierdziły się, możliwe jest natomiast korzystne
działanie ACE-I, zmniejszające ryzyko rozwoju no-
wotworów. Długotrwałe stosowanie diuretyków,
przede wszystkim należących do grupy tiazydowych
środków moczopędnych, może sprzyjać rozwojowi
raka nerki. Terapia nowymi lekami przeciwnowo-
tworowymi, a zwłaszcza preparatami hamującymi
angiogenezę, istotnie zwiększa częstość występowa-
nia nadciśnienia tętniczego. Niektóre z tych leków
powodują rozwój nadciśnienia tętniczego u prawie
połowy leczonych. Nadciśnienie indukowane wspo-
mnianymi preparatami dobrze wpływa na ACE-I
i preparaty z grupy A-Ca2+.
Streszczenie
W pracy, na podstawie wyników najnowszych ba-
dań, przedstawiono główne zależności łączące nad-
ciśnienie tętnicze i procesy nowotworowe. Ostatnio
duże zainteresowanie budzi fakt częstego występo-
wania nadciśnienia tętniczego w przebiegu stosowa-
nia leków hamujących angiogenezę –– jednej z me-
tod terapii nowotworów. Patogenetyczne mechani-
zmy prowadzące do wzrostu ciśnienia mogą wiązać
się z obniżeniem gęstości naczyń krwionośnych,
zmniejszoną produkcją tlenku azotu i skurczem na-
czyniowym.
Kolejnym problemem poruszonym w artykule jest
wpływ nadciśnienia tętniczego na rozwój raka.
W wielu badaniach zauważono wyraźną korelację
między występowaniem tego schorzenia a ryzykiem
rozwoju raka różnych narządów. Nie znalazło to
jednak potwierdzenia w ocenie innych badaczy.
Trzecim zagadnieniem omawianym w pracy było
określenie ryzyka rozwoju nowotworu podczas sto-
sowania terapii hipotensyjnej. Wyniki większości ba-
dań przeczą występowaniu zależności między stoso-
waniem leków obniżających ciśnienie tętnicze a roz-
wojem nowotworu, wydaje się, że jedynie inhibitory
konwertazy angiotensyny mają ochronny wpływ,
podczas gdy ewentualny efekt karcynogenny można
wiązać z podawaniem środków moczopędnych.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, nowotwory,
leki hamujące angiogenezę
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